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(Arthur Schopenhauer) 
 
 
 
 
 
RESUMO 
Objetivos: O principal objetivo desse estudo é correlacionar as características 
angioarquiteturais das malformações arteriovenosas cerebrais (MAVc) com a 
apresentação clínica dos pacientes no momento do diagnostico. Metodos: Estudo 
retrospectivo com pacientes consecutivos com o diagnóstico de MAVc e que foram 
submetidos à angiografia cerebral no Hospital Beneficência Portuguesa de São 
Paulo (São Paulo, Brasil), entre o período de janeiro de 2006 a outubro de 2016. 
Após uma análise geral, os pacientes foram divididos em cinco grupos de acordo 
com a apresentação clínica: grupo 1 – hemorragia; grupo 2 – crises epilépticas; 
grupo 3 – cefaléia persistente; grupo 4 – déficit neurológico progressivo (DNP); 
grupo 5 – achado incidental em exame de imagem. Foram estudadas as 
características clínicas e demográficas (apresentação clínica e topografia) e 
angioarquitetural (classificação de Spetzler Martin modificada, característica do fluxo 
intralesional, presença de aneurisma intranidal, presença de ectasia venosa e/ou 
aneurisma venoso, de congestão venosa, presença de roubo arterial, de 
vascularização dural e drenagem venosa profunda) dos pacientes, do grupo geral e 
em cada grupo, individualmente. Resultados: Um total de 183 pacientes foram 
incluídos (idade média de apresentação foi de 37 anos, com 93 homens). A 
distribuição de acordo com os grupos foi: grupo 1- hemorragia 56 casos (30,6%); 
grupo 2- crises epilépticas: 49 casos (26,7%); grupo 3- cefaléia persistente: 41 casos 
(22,4%); grupo 4- Déficit Neurológico Progressivo (DNP): 28 casos (15,3%); grupo 5- 
achado incidental em exame de imagem: 9 casos (4,9%). Em relação à 
apresentação hemorrágica, observamos correlação estatística com o sexo feminino 
(P < 0,02), lesões classificadas como Spetzler-Martin modificada 3B (P < 0,0015) e 
lesões com baixo fluxo (P < 0,04). Já em relação ao grupo 2, foi encontrada 
associação positiva com pacientes jovens e do sexo masculino (P< 0,001), com 
lesões superficiais não classificadas como Spetzler-Martin modificada 3B (P< 0,002), 
com presença de ectasia venosa (P<0,03) e com fenômeno de roubo arterial (P< 
0,03). Nenhum resultado positivo foi encontrado para o grupo 3 e, por fim, os 
pacientes do grupo 4 se mostraram com idade mais avançada do que aqueles que 
se apresentaram com epilepsia ou cefaléia (P< ,01).Conclusões: As características 
angioarquiteturais das MAVc podem se correlacionar com algumas apresentações 
clinicas, assim como algumas características demográficas, sugerindo a 
possibilidade de criar modelos preditivos que diferenciem as formas de 
apresentação clínica dos pacientes de acordo com a angioarquitetura da lesão. 
 
Palavras Chave: Malformação Arteriovenosa Cerebral, Características 
Angioarquiteturais, Apresentação Clínica.   
 
 
 
 
ABSTRACT 
Object: The main purpose of the present study is to correlate angioarchitectural 
characteristics of brain Arteriovenous Malformation (bAVM) with clinical presentation 
of the patients upon diagnosis. Methods: A retrospective review of all consecutive 
patients presenting brain Arteriovenous Malformation who underwent a cerebral 
angiography at Beneficencia Portuguesa Hospital of Sao Paulo (Sao Paulo, Brazil) 
between January 2006 and October 2016 was performed. After general analysis, 
patients were divided into five groups, according to the clinical presentation: group 1 
– hemorrhage; 2 - epilepsy; 3 - headache; 4 - Progressive Neurological Deficits - 
PND - and 5 – Incidental. We performed a study of the epidemiological (clinical 
presentation and topography) and angioarchitectural characteristics (modified 
Spetzler-Martin classification, intralesional flow, intranidal aneurysm, venous 
aneurysm, venous ectasia, venous congestion, arterial steal, dural vascularization 
and deep venous drainage) of the patients, generally and by groups. Results: A total 
of 183 patients were included (mean age of presentation was 37 years with 93 
males). The distribution of patients according to groups was: group 1 - hemorrhage: 
56 cases (30.6%); 2 - epilepsy: 49 cases (26.7%); 3 - headache: 41 cases (22.4%); 4 
- Progressive Neurological Deficits - PND: 28 cases (15.3%) and 5 - Incidental: 9 
cases (4.9%). Regarding to hemorrhage presentation, we observed statistical 
correlation to female gender (P < .02), lesions classified as modified Spetzler-Martin 
3B (P < .0015) and lesions with low flow (P < .04). Related to the group 2, we found 
positive association for patients younger than 36 years-old (P < .001), male gender 
(P < .018), with superficial lesions not classified as SM 3B (P < .002), presenting with 
venous ectasia (P < .03) and arterial steal phenomenon (P < .03). Any positive 
results were found to the group 3 and patients who presented with PND seams to be 
older than patients who presented with epilepsy or headache (P < .01). 
Conclusions: Angioarchitectural characteristics of brain Arteriovenous Malformation 
may be correlated with some clinical presentations as well as some clinical data, 
suggesting the possibility to create predictive models to differentiate clinical 
presentations of patients according to the malformations angioarchitecture.  
 
Key words: Brain Arteriovenous Malformation , Angioarchitectural characteristics, 
Clinical Presentation. 
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1. INTRODUÇÃO 
As malformações arteriovenosas cerebrais (MAVc) são lesões raras, que 
apresentam incidência anual estimada de 1/100.000 casos novos/ ano, sendo 
responsáveis por 2% de todos os acidentes vasculares hemorrágicos(1). Segundo 
Ondra et al.(2), após longo período de observação, essas lesões apresentam taxa de 
hemorragia de 3,0% ao ano, com morbidade severa e mortalidade anuais de 2,7% e 
1%, respectivamente(2). No entanto, embora a apresentação clínica hemorrágica 
seja a mais temida, as MAVc também podem se manifestar clinicamente com crises 
epilépticas, cefaleia e/ou déficits neurológicos progressivos.  
Lasjauniaset al.(3), sugeriram que essas diferentes formas de apresentação clínica 
poderiam ser secundárias à localização das MAVc e às características intrínsecas 
dessas lesões, ou seja, às características angioarquiteturais das MAVc, conforme 
detalhado no material e método do presente estudo(3). Contudo, a correlação entre 
angioarquitetura da MAVc (ex. presença de aneurismas venosos, ectasias, tipo de 
drenagem, característica do nidus), apesar de ser estudada na literatura, ainda é 
motivo de debate, principalmente quando comparada a grupos de diferentes 
apresentações clínicas. 
Dessa forma, o contínuo estudo dessas características é importante, pois 
traz informações fundamentais sobre o comportamento das MAVc e o impacto que 
cada característica angioarquitetural pode acarretar para a história natural dessa 
doença. E esse entendimento é, também, um dos grandes propósitos desse 
trabalho. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 
De acordo com Crawford et al.(4), a primeira descrição dos aspectos 
patológicos das malformações arteriovenosas cerebrais foi feita por Virchov, em 
1863. No entanto, o primeiro diagnóstico clínico somente viria a ocorrer 33 anos com 
o relato de Steinhal (in Crawford), em 1986(4). Esforços foram realizados no sentido 
de criar uma técnica cirúrgica segura e efetiva para essa doença, como descrito por 
Cushing e Dandy in Crawford, mas apenas com o advento da angiografia cerebral 
por Egas Moniz, em 1927(5), que o tratamento dessa lesão se desenvolveu(5). 
Em 1986, Spetzler e Martin(6) reuniram as malformações arteriovenosas 
cerebrais na classificação que leva o nome dos autores e é, sem dúvidas, a mais 
conhecida e utilizada nos centros de neurocirurgia(7). Inicialmente foi proposta uma 
classificação que retratasse o prognóstico cirúrgico dessas lesões, ou seja, sobre as 
dificuldades técnicas para a abordagem cirúrgica das MAVc. Entretanto, passou a 
ser utilizada também como escore de gravidade(8) (Anexo 1). 
No mesmo ano, Lasjaunias propôs uma nova forma de se avaliar as 
malformações intracranianas(3). Nesta, as características intrínsecas dos vasos que 
compõem a lesão, as quais foram então denominadas de “características 
angioarquiteturais” das malformações arteriovenosas, foram incorporadas.  As 
principais características descritas foram nidus volumoso, presença ou não de 
fístulas arteriovenosas, anomalias venosas associadas, ectasias, característica do 
fluxo da lesão (alto ou baixo), presença de roubo arterial, efeito de massa e 
características do vaso nutridor. Segundo o autor, para um entendimento completo 
da lesão, esses dados deveriam ser analisados. 
Em 1988, Willinsky, Lasjauniaset al.(9), estudaram 152 pacientes que 
foram atendidos no hospital universitário de Bicêtre, Paris, no período compreendido 
entre 1981 e 1986 e propuseram uma correlação entre as características 
angioarquiteturais com o risco de hemorragia(9) Em seu estudo, agruparam as 
seguintes características angioarquiteturais: variações arteriais, presença de 
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aneurismas arteriais, variações venosas, estenose venosa, ectasia venosa, 
presença de fístula arteriovenosa, vascularização transcerebral e presença de 
suprimento pela artéria carótida externa. Encontraram que lesões profundas ou 
localizadas na fossa posterior, assim como lesões no lobo temporal, insular e no 
corpo caloso estavam mais relacionadas a hemorragia. Além disso, também 
observaram paciente do sexo masculino com mais de 50 anos e com aneurismas 
arteriais associados apresentaram maior risco de hemorragia, assim como pacientes 
jovens do sexo feminino. 
Em 1995, Turjman et al.(10) propuseram-se a estudar a correlação das 
características angioarquiteturais das MAVc relacionadas a epilepsia. Nesse estudo, 
observou-se que a incidência de MAVc com apresentação clinica inicial com crise 
epiléptica e sem hemorragia variou de 17 a 40%, sendo o tipo das MAVc mais 
associado as crises epilépticas as superficiais, supratentoriais e as localizadas no 
território da artéria cerebral média. Os mecanismos fisiopatológicos considerados 
relacionados ao surgimento de epilepsia relacionada a MAVc são: isquemia do 
córtex adjacente, área de gliose na região ao redor da MAV ou uma área secundaria 
de foco epilético, distante da MAV, usualmente na região temporal ipisilateral. 
Hiraiet al., em 1998(11), realizaram um estudo retrospectivo avaliando a 
angioarquitetura das MAVc em pacientes com hemorragia submetidos a tratamento 
conservador, por um período de 9,3 anos. Foi observado que o risco de 
sangramento era maior nas MAVc grandes, que apresentavam drenagem venosa 
profunda e com localização nas regiões insular, calosa e cerebelar. Além disso, 
nesse estudo, MAVc com aneurisma intranidal e estenose venosa apresentavam 
maior risco de hemorragia. 
Também em 1998, Duonget al.(12) reportaram os fatores de risco clínicos 
e morfológicos associados a apresentação hemorrágica das MAVc. Nesse estudo, 
observou-se que a elevações na pressão arterial média no vaso nutridor e restrição 
nas vias de drenagem foram os maiores preditores de risco de hemorragia, além 
disso, aumento na pressão intranidal foi um fator de maior risco para sangramento 
do que a localização, o tamanho ou a presença de aneurisma intranidal nas MAVc. 
Em 2002, Stefaniet al.(13) avaliaram o risco de hemorragia nas MAVc em 
relação com a localização, o tamanho e a angioarquitetura. Foi um estudo 
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prospectivo com seguimento de 390 pacientes e demonstrou que as MAVc grandes 
e de localização profunda apresentavam maior risco de sangramento. 
Kubaleket al., em 2003(14), avaliaram a angioarquitetura das MAVc 
objetivando relacionar com o risco para hemorragia, demonstrando que, além dos 
fatores já bem documentados até então como tamanho da MAV, padrão da 
drenagem venosa e localização, outros fatores também se relacionaram  com o 
aumento no risco de sangramento: diâmetro maior que 2 cm (p < 0,001); número de 
vasos nutridores maior do que 2 (p < 0,002); diâmetro do vaso nutridor maior do que 
1 mm (p < 0,0001); número de vias de drenagem maior que 2 (p < 0,001); presença 
de drenagem venosa exclusiva (p < 0,05) e lesões com baixo fluxo (p < 0,01). 
Em 2009, Kandaiet al.(15) também relacionaram os fatores de risco para 
hemorragia na MAVc, relacionando a angioarquitetura com o volume do hematoma 
cerebral. Nesse trabalho houve predomínio do sexo masculino, sendo os principais 
fatores de risco para hemorragia a presença de nidus pequeno, localização profunda 
e drenagem venosa profunda.  
Xianet al., em 2011(16), identificaram as características das MAVc 
associadas com déficits neurológicos não hemorrágicos. Encontraram que o sexo 
feminino, a localização profunda da MAV, mais de 3 vasos nutridores, presença de 
ramos arteriais perfurantes, mais de 3 veias de drenagem, presença de varizes no 
sistema venoso e MAVc classificadas como Spetzler-Martin de III a V estiveram 
relacionadas a esses déficits. 
Em 2013, Pan et al.(17) realizaram um estudo retrospectivo analisando as 
caraterísticas angioestruturais dos pacientes com hemorragia secundária a MAVc 
supratentoriais, observaram que, nesses casos, a presença de artérias perfurantes e 
de drenagem venosa profunda são os maiores fatores de risco de sangramento. 
Além disso, ao contrário dos estudos anteriores, não houve relação entre a 
localização profunda da MAVc e hemorragia na análise multivariada, sendo esse 
resultado discutível, pois MAVc que recebem nutrição por vasos perfurantes e têm 
drenagem venosa profunda, geralmente, apresentaram localização profunda.  
No mesmo ano (2013), Sturialiet al.(18) relacionaram as alterações 
angioestruturais relacionadas com crises epilépticas nas MAVc. As alterações 
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observadas foram o tamanho do nidus maior que 4 cm e a presença de dilatação no 
vaso nutridor. 
Em 2014, Kim et al.(19) realizam uma metaánálise para avaliar os fatores 
de risco para hemorragia nas MAVs, determinando, nesse estudo, a idade como 
fator de risco independente. Sexo feminino e drenagem venosa profunda podem ser 
fatores de risco adicionais para sangramento. Tamanho da MAV não foi relacionado 
a risco de sangramento. 
Shakuret al., em 2016(20), procuraram medir o volume e o fluxo sanguíneo 
nos vasos nutridores das MAVc e analisar seu impacto nas características clínicas e 
anatômicas. Os pacientes foram divididos em 4 grupos:  hemorragia, epilepsia, 
déficit neurológico e fraqueza/tontura, sendo o fluxo significativamente menor nos 
pacientes com hemorragia e maior naqueles com epilepsia. Em relação à avaliação 
angioarquitetural, o fluxo foi maior na presença de fistula intranidal, ectasia venosa e 
variz venosa, o que também esteve relacionado ao risco de hemorragia. 
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3. OBJETIVOS 
3.1  Geral 
• Avaliar se há correlação entre as características angioarquiteturais das 
MAVC e as diversas formas de apresentação clínicas desses 
pacientes; 
3.2  Específico 
• Estabelecer se há fatores de risco/fatores preditores para hemorragia 
intracerebral. 
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4. MÉTODOS 
Após aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa da Plataforma Brasil 
(Número 59830715.0.0000.5483), realizamos um estudo retrospectivo dos pacientes 
com MAVc atendidos no departamento de Neuroradiologia Intervencionista do 
Hospital Beneficência Portuguesa de São Paulo, São Paulo, Brasil, no período 
compreendido entre de janeiro de 2006 a outubro de 2016.  
Realizou-se um levantamento, em nosso banco de dados digital, de todos 
os pacientes submetidos a angiografia cerebral dos seis vasos intracranianos, 
avaliando características clínicas e radiológicas, conforme os critérios abaixo:    
4.1Critérios de inclusão 
Foram selecionados pacientes acima de 18 anos, com informações 
clínicas, demográficas e angiográficas completas (idade, sexo e apresentação 
clínica completas) no banco de dados do departamento de Neuroradiologia 
Intervencionista e que tivessem sidos submetidos ao primeiro exame angiográfico no 
Centro de Neuroangiografia do Hospital Beneficência Portuguesa de São Paulo, São 
Paulo, Brasil, recebendo, nesse instituto, o diagnóstico de MAVc verdadeira. Esse 
banco de dados compreende todas as informações do paciente, tanto clínicas, 
quanto de imagem. 
4.2Critérios de exclusão 
Foram excluídos os pacientes com menos de 18 anos, os que tivessem 
dados incompletos no banco de dados ou que não tivessem recebido o diagnóstico 
de MAVc verdadeira, como fístulas durais, malformações aneurismáticas da veia de 
Galeno, malformações de seios durais, entre outras. Além disso, os pacientes em 
que não havia alguma aquisição no estudo angiográfico, pacientes em que as 
imagens não foram encontradas nos sistemas de armazenamento utilizados e 
pacientes que receberam qualquer tipo de tratamento antes do exame diagnóstico, 
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como cirurgia, embolização ou radiocirurgia e, consequentemente, tiveram alguma 
alteração na angioarquitetura original da MAV, foram excluídos. 
4.3  Seleção dos pacientes 
Foram selecionados pacientes consecutivos no período de janeiro de 
2006 a outubro de 2016. Esses pacientes foram submetidos aos critérios de inclusão 
e exclusão acima descritos e, então, a amostra final foi selecionada para o 
trabalho,que consiste na comparação entre das características clinico-demográficas 
e angioarquiteturais das MAVc e a apresentação clínica dos pacientes. 
4.3.1Características Clínicas e Demográficas 
Conforme apresentado previamente, avaliou-se as seguintes variáveis: 
idade, sexo, apresentação clínica da MAVc e a topografia da lesão. Esses dados 
serão todos estudados e avaliados para saber se há validade estatística quando 
comparados com as características angioarquiteturais dos pacientes. 
No que se refere à apresentação clínica, os pacientes foram analisados 
de acordo com a manifestação principal que motivou a realização do exame. Essa 
forma de apresentação foi agrupada em um dos cinco seguintes grupos: 1) 
hemorragia encefálica, 2) crises epilépticas, 3) cefaleia persistente não classificada 
como cefaléia primária, 4) déficit neurológico progressivo (DNP) e 5) achado 
incidental em exame de imagem.  
 Em relação à hemorragia, os pacientes podem evoluir com hemorragia intra-
parenquimatosa, hemorragia intraventricular e hemorragia subdural, nessa ordem de 
apresentação no que tange à frequência. No entanto, independente do local da 
hemorragia, nós entendemos que a causa do sangramento seria a mesma, diferindo 
apenas a localização onde houve a ruptura do vaso e, assim, agrupamos todos os 
tipos de hemorragia em um só grupo.  Sobre as crises epilépticas, os pacientes 
comumente apresentam crises parciais complexas, mas também podem iniciar sua 
sintomatologia com crises parciais simples e/ou generalizadas. O mecanismo 
fisiopatológico causador das crises será abordado na discussão, mas está 
relacionado a irritação cortical e não está muito bem definido na literatura se MAVc 
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maiores cursarão com crises mais graves, o que também não foi observado nesse 
trabalho e, por isso, agrupamos todos os tipos de crise no grupo crises epilépticas. O 
sintoma cefaléia é o mais difícil de se analisar, pois é uma queixa muito comum na 
população geral. Para caracterizar o paciente com cefaleia secundária à MAVc, esta 
precisa ser de forte intensidade, de difícil tratamento e não ser caracterizada como 
enxaqueca ou outra causa primária já estabelecida na classificação internacional de 
cefaléia. Já em relação ao DNP, este se apresentou mais comumente com paresia 
ou hipoestesia de algum membro, déficit visual e/ou alteração cognitiva. No entanto, 
como não faz parte do nosso estudo detalhar quais subtipos de apresentação clínica 
esteve relacionada a determinado tipo de angioarquitetura, mas sim a principal 
apresentação, agrupamos todos os subtipos nos grupos acima citados. 
Uma observação importante é em relação a pacientes com apresentação 
clínica mista, como crise epiléptica após evento hemorrágico. Nesses casos  nós 
consideramos a apresentação clínica de maior gravidade e que motivou o início dos 
sintomas; nesse exemplo, a hemorragia. Em outros casos, foi possível analisar qual 
foi a manifestação inicial, por exemplo em um paciente que apresentou crise 
epiléptica mas que já vinha apresentando paresia no membro superior direito.  
Com relação à topografia da lesão, o preenchimento da ficha dos 
pacientes levou em consideração que, diferente de outras lesões encefálicas, as 
MAVc superficiais se localizam ou em um giro ou em um sulco cerebral. 
Normalmente, a MAVc não ultrapassa os limites de um lobo cerebral e, dessa 
maneira, inicialmente, as lesões foram classificadas de acordo com o lobo, sulco, 
cisterna ou região que ocupava. Assim, as  MAV relacionadas ao córtex cerebral 
foram denominadas MAVc superficiais, podendo estar localizadas nos lobos frontal, 
parietal, temporal e occipital ou nos sulcos relacionados a esses lobos. As MAVc 
localizadas nos núcleos da base, ou seja, lesões que recebiam nutrição exclusiva de 
ramos perfurantes (como as artérias lenticuloestriadas e/ou tálamo-perfurantes) 
foram classificadas como MAVc profundas. Já as MAVc localizadas no cerebelo ou 
no tronco encefálico foram classificadas como lesões da fossa posterior(16). 
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4.3.2Características angioarquiteturais 
Em relação as características angioarquiteturais avaliadas, foram 
analisadas as seguintes características:   
Classificação de Spetzler-Martin Modificada: a classificação das 
malformações arteriovenosas seguiu o padrão originalmente descrito por Spetzler e 
Martim (S-M)  em 1986(6). No entanto, baseado na proposta de Mattos JP et al.(21), 
que estabeleceram que as malformações classificadas como grau 3 de S-M tinham 
diferentes características e poderiam ser subclassificadas, classificamos as mesmas 
em 3A e 3B. Assim, as MAVc que recebessem três pontos por terem tamanho médio 
(2 pontos), estarem em área eloquente (1 ponto) e drenagem superficial (0 ponto) 
seriam classificadas como 3 A, enquanto que lesões pequenas (1 ponto), localizadas 
em áreas eloquentes (1 ponto) e que tivessem drenagem profunda (1 ponto) seriam 
classificadas com 3B. As figuras 1 e 2 exemplificam essa modificação. É importante 
observar que a classificação proposta por Mattos trouxe três subdivisões para o grau 
3 para melhor orientar a cirurgia. Já a nossa, apenas duas, pois se relaciona à 
apresentação clínica.  
 
 
Figura 1: (A) Aquisição angiográfica frontal da artéria carótida interna 
esquerda evidenciando uma MAV classificada como SM-M 3A (dois 
pontos pelo tamanho, um ponto pela área eloquente e zero pela 
drenagem venosa superficial); (B) Aquisição angiográfica frontal da 
artéria vertebral esquerda evidenciando uma MAV SM-M 3B (um ponto 
pelo tamanho, um ponto pela área eloquente e um ponto pela 
drenagem venosa profunda). 
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Figura 2: (A) Aquisição angiográfica em perfil na artéria carótida interna 
esquerda evidenciando uma MAV SM-M 3A (dois pontos pelo tamanho, um 
ponto pela área eloquente e zero pela drenagem venosa superficial); (B) 
Aquisição angiográfica oblíqua da artéria carótida interna esquerda evidenciando 
uma MAV SM-M 3B (um ponto pelo tamanho, um ponto pela área eloquente e 
um ponto pela drenagem venosa profunda). 
 
Fluxo Intralesional: trata-se de uma característica hemodinâmica da 
lesão e que é classificada em alto, moderado e baixo fluxo. Considerando que a 
velocidade do fluxo nas MAV cerebrais são definidas de acordo com o tempo de 
enchimento circulatório cerebral, baseado na aquisição das imagens após a injeção 
do meio de contraste, o alto fluxo foi definido quando, após a injeção do contraste, a 
opacificação acontecia apenas na malformação, sem encher outras artérias que 
normalmente seriam opacificadas pelo contraste. Por exemplo, a injeção realizada 
na artéria carótida interna direita deve opacificar, normalmente, os ramos distais da 
Artéria Carótida Interna (ACI), sabidamente as Artéria Cerebral Anterior (ACA) e 
Artéria Cerebral Média (ACM), distalmente. Em uma MAV de alto fluxo irrigada pela 
ACM direita, após uma aquisição realizada na ACI direita, a opacificação do meio de 
contraste vai ocorrer apenas nos ramos da ACM que nutrem a MAV. As demais 
artérias serão visualizadas após a injeção de contraste em outras artérias que 
estabelecerão anastomoses com os ramos distais da ACI e, por enchimento 
retrógrado, vai irrigar esse território (figura 4). Já nas MAVs de baixo fluxo, todas as 
artérias relacionadas ao principal vaso de aquisição serão opacificadas ao mesmo 
tempo (figura 3). Por exemplo, em uma aquisição realizada na ACI direita, os ramos 
distais desse vaso (ACM e ACA) serão visualizadas ao mesmo tempo que a MAV, 
podendo haver um pequeno atraso, quando é classificada com fluxo moderado. O 
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motivo do estudo dessa característica hemodinâmica/angioarquitetural será analisar 
os efeitos que a presença de alto fluxo exerce nessas lesões. Dessa forma, sendo 
as malformações com fluxo moderado e baixo sendo agrupadas no mesmo grupo. 
 
 
Figura 3: Aquisição angiográfica frontal da artéria carótida interna esquerda 
nas fases arterial precoce (A), arterial cheia (B) e capilar (C) e em perfil nas 
fases arterial precoce (D), arterial cheia (E) e capilar (F) evidenciando uma 
MAV frontal esquerda com baixo fluxo. 
 
 
Figura 4: Aquisição angiográfica frontal da artéria carótida interna direita nas 
fases arterial precoce (A), arterial cheia (B) e arterial cheia com a fase venosa 
da MAV (C) e em perfil nas fases arterial precoce (D), arterial cheia (E) e 
venosa da lesão (F), evidenciando uma MAV parietal direita com alto fluxo. 
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Aneurisma Intranidal: descrito quando se observa uma formação 
aneurismática típica em um vaso que compõe o nidus da MAV. Todos os casos em 
que foi observado um aneurisma intranidal foram confirmados com projeções 
angiográficas oblíquas, como preconizado e demonstrado na figura 5. Esse cuidado 
afasta a possibilidade de se confundir uma angulação da artéria com um aneurisma. 
 
 
Figura 5: Aquisição angiográfica oblíqua 
da artéria carótida interna direita 
evidenciando uma formação 
aneurismática junto ao nidus da lesão. 
 
Aneurisma Venoso: quando, além de um aumento no diâmetro da veia, 
observa-se uma dilatação aneurismática típica no vaso de drenagem (figura 6). 
Ectasia Venosa: quando há um aumento marcante no diâmetro do vaso 
que drena a MAV, associado a tortuosidades (figura 6)(22).  
 
28 
 
 
Figura 6: Aquisições angiográficas da artéria carótida interna esquerda em (A) 
projeção frontal e (B-C-D) perfil, todas na fase venosa, evidenciando (A-B) a 
presença de aneurismas venosos e (C-D) de vasos ectasiados. 
 
Congestão Venosa: Quando, além do vaso de drenagem normal da 
MAV, há outras veias drenando essa lesão, vasos esses que, normalmente, não 
drenariam a região onde está a MAV, como está exemplificado na figura 7. Entende-
se que outros vasos foram recrutados para drenar essa região e isso se fez devido a 
congestão venosa do sistema de drenagem da lesão em questão, muito 
provavelmente secundário a uma trombose nessa via de drenagem. 
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Figura 7:Aquisições angiográficas da artéria carótida interna esquerda nas 
projeções (A-B-C-D) frontal e (E-F) perfil. (A) frontal, fase arterial precoce; (B) 
frontal, fase arterial cheia; (C) frontal, fase venosa; (D) frontal, fase venosa 
tardia; (E) perfil, fase venosa e (F) perfil, fase venosa tardia. As imagens 
demonstram o fluxo lento e congesto, principalmente na fase venosa. Além 
disso, há recrutamento de outras vias de drenagem devido a essa dificuldade na 
drenagem venosa cerebral. 
 
“Roubo” arterial: em MAVs de alto fluxo, devido a pressão negativa 
dentro do nidus, regiões perilesionais tornam-se hipoperfundidas, pois a maior parte 
do fluxo que seria destinado a essas regiões está sendo recrutado pela MAV  
(figura 8).  É importante lembrar que a MAV se comporta como um shunt 
arteriovenoso em que a pressão negativa em seu interior mimetiza o efeito de uma 
fístula. As regiões perilesionais hipoperfundidas serão nutridas por outros vasos 
próximos e/ou por anastomoses piais com os ramos distais que originalmente as 
irrigariam. 
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Figura 8: (A) aquisição angiográfica frontal na artéria carótida interna direita 
demonstrando uma lesão de alto fluxo e ausência de opacificação da artéria 
cerebral anterior e/ou de outros ramos da artéria cerebral média. O suprimento 
vascular para esses territórios que seriam de responsabilidade da artéria 
cerebral média direita ocorrerá por meio de circulação colateral (B) oriunda da 
artéria comunicante anterior direita (via artéria comunicante) e artéria cerebral 
posterior direita. 
 
Vascularização Dural: descrita quando a MAV também recebe nutrição 
de ramos durais da ACI, da Artéria Carótida Externa (ACE) e/ou da Artéria Vertebral 
(AV). A figura 9 demonstra um caso em que uma MAV pial recebe nutrição de ramos 
da ACE. 
 
 
Figura 9:(A) aquisição angiográfica frontal na fase arterial cheia da artéria 
carótida interna direita evidenciando uma MAV parietal direita. (B) Aquisição 
angiográfica obliqua na fase arterial da artéria carótida externa direita e (C) em 
perfil evidenciando suprimento arterial por ramos durais distais da artéria carótida 
externa direita para a MAV. 
 
Drenagem venosa profunda: a drenagem venosa das MAVc é descrita 
como profunda quando é feita por canais que se direcionam pelas paredes dos 
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ventrículos cerebrais ou pelas cisternas da base e terminam por convergir na veia 
cerebral interna, veia basal de Rosenthal e/ ou na ampola de Galeno (figura 10B). 
Importante observar que seguimos a classificação de drenagem venosa proposta 
por Spetzler em 1986(6), em que a presença de um único vaso profundo classifica a 
drenagem como profunda, independente da localização da MAV (Figura 10C). 
 
 
Figura 10: (A) Aquisição angiográfica frontal na fase venosa da artéria carótida 
interna esquerda evidenciando uma MAV cortical com drenagem venosa 
superficial. (B) Aquisição angiográfica em Towne na fase venosa da artéria 
carótida interna direita evidenciando uma lesão profunda com drenagem venosa 
profunda exclusiva. (C) Aquisição angiográfica frontal na fase venosa da artéria 
carótida interna esquerda evidenciando uma lesão córtico-ventricular esquerda 
com drenagem venosa mista, que é classicamente classificada como profunda. 
 
4.3.3 Correlação entre o alto fluxo e as características angioarquiteturais 
das MAVC - Variável Independente 
No decorrer do trabalho, nós observamos que o alto fluxo se mostrava 
como uma importante variável e, assim, a sua presença estudada como variável 
independente, estabelecendo-se relação com as demais características 
angioarquiteturais das MAV. Dessa forma, comparou-se se a presença de alto fluxo 
nas lesões estaria relacionada com a presença das demais características, como 
aneurisma intranidal, aneurisma venoso, ectasia venosa, congestão venosa, “roubo” 
arterial, vascularização dural e drenagem venosa profunda.  
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4.4 Aquisição das imagens 
Todos os pacientes foram submetidos a um estudo angiográfico completo, 
que consistiu na análise das artérias carótidas internas e externas e das artérias 
vertebrais, em mais de uma projeção angiográfica. Os aparelhos utilizados para o 
estudo angiográfico foram: Philips Integris biplano (entre 2006 a 2014) e um Philips 
AlluraXper FD biplano (entre 2014 a 2016). As imagens foram armazenadas no 
sistema PACS Aurora versão 1.6.7. Todas as imagens foram analisadas pelos 
pesquisadores UCB e RLP em conjunto.  
4.5 Analise estatística 
Os dados foram analisados por meio  dos softwares SPSS V17, Minitab 
16 e o Excel Office 2010. Os recursos estatísticos utilizados foram os testes de 
igualdade de proporções, teste Qui-Quadrado, OddsRatio quando o objetivo era 
fazer analises comparativas univariadas e de frequência e analise multivariada por 
regressão logística quando o objetivo era estabelecer modelos preditivos. Os 
modelos de regressão logística foram testados pelos testes de Pearson, Deviance e 
Hosmer-Lemeshow, sendo adotado um nível de significância estatística inferior a 
0,05. 
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5. RESULTADOS 
Durante o período de estudo, 304 pacientes foram submetidos, 
consecutivamente,  ao exame de angiografia cerebral no Centro de 
Neuroangiografia do Hospital Beneficência postuguesa com um diagnóstico inicial de 
malformação vascular cerebral. Esses pacientes foram submetidos aos critérios de 
inclusão e exclusão desse trabalho e tivemos que excluir 121 pacientes devido às 
seguintes características: 
 
 - 62 pacientes com idade inferior a 18 anos; 
 - 22 pacientes com MAV dural; 
 - 23 pacientes com lesões parcialmente tratadas; 
 - 14 pacientes com dados de prontuário incompletos. 
 
 Dessa maneira, a amostra final do trabalho foi de 183 paciente adultos com o 
diagnóstico de MAVc pial, com o estudo angiográfico realizado nesse hospital e 
seguindo o mesmo protocolo.  
5.1Análise Clínica e Demográfica 
A média de idade dos pacientes na clínica inicial foi de 37 anos (variando 
entre 18 e 84 anos; DP: ±14,0). Desses, 50,8% eram do sexo masculino. A forma de 
apresentação clínica mais comum foi a hemorragia, com 30,6% dos casos, seguindo 
de crises epilépticas (26,78%), cefaléia (22,4%) déficit neurológico progressivo 
(15,3%) e achados incidentais (4,9%).  
Em relação à localização das lesões, as MAVs superficiais foram as mais 
comuns, com 67,7% dos casos, seguida pelas profundas, com 19,6 % e das lesões 
localizadas na fossa posterior, com 12,5%. Dentre as MAVs superficiais, 36,2% 
localizavam-se no lobo frontal, 34,6% no lobo parietal, 15,3% no lobo temporal e 
13,7% no lobo occipital. A tabela 1 resume esses achados e, também, os resultados 
segundo cada grupo.  
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Tabela 1:Distribuição dos 183 pacientes de acordo com a análise demográfica proposta. 
CARACTERÍSTICAS 
DEMOGRÁFICAS
GERAL HEMORRAGIA
CRISES 
EPILÉPTICAS
CEFALÉIA DNP INCIDENTAL
IDADE * 37 (18-84) DP 14 37,5 (18-75) DP 12 32 (18-55) DP 10,3 34,5 (18-69) DP 13,5 45,2 (22-71) DP 16,2 45,4(19-84) DP 22,5
MASCULINO 93 22 31 18 17 5
FEMININO 90 34 18 23 11 4
SUPERFICIAIS (CORTICAIS) 124 25 46 32 17 4
PROFUNDAS 36 19 3 6 6 2
FOSSA POSTERIOR 23 12 0 3 5 3
TOTAL 183 56 49 41 28 9
CARACTERÍSRICAS DEMOGRÁFICAS DAS 183 MALFORMAÇÕES ARTERIOVENOSAS ESTUDADAS
 
* A linha da idade representa a idade média; entre parênteses a idade mínima e a máxima e o desvio 
padrão (DP).  
Em relação a idade de apresentação clínica dos pacientes, quando 
comparado entre os grupos, observou-se diferença estatística entre os grupos 2 e 4 
(p < 0,01) e entre os grupos 3 e 4 (p < 0,01), ou seja, na comparação entre os 
grupos, observamos diferenças entre os pacientes que apresentavam crises 
epilépticas e DNP e entre os pacientes que iniciaram a clínica com cefaléia 
persistente e DNP. Os demais grupos não apresentaram diferença entre a média de 
idade de apresentação e a média geral.  
Entre os sexos, notou-se diferença entre os grupos 1 e 2, isto é, 
observou-se uma maior prevalência de hemorragia nos pacientes do sexo 
feminino,enquanto que nos pacientes do sexo masculino foram observadas mais 
crises epilépticas (p < 0,014). Não houve diferença estatística em relação aos sexos 
nos demais grupos. 
Abaixo estão expostos os resultados da análise clinico-demográfica de 
cada grupo estudado: 
5.1.1 Grupo 1 (Hemorragia) - 56 pacientes 
Os pacientes que se apresentaram com hemorragia tiveram idade média 
de 37,5 anos (variando entre 18 e 75 anos; DP: ±11,97), sendo 39,2% dos pacientes 
do sexo masculino. Dentre as lesões que sangraram, 44,6% tinham topografia 
superficial, 33,9% profunda e as 21,4% restantes estavam localizadas na fossa 
posterior. Das lesões superficiais, 40% se localizavam no lobo frontal, 32% no lobo 
parietal, 20% no lobo temporal e 8% no lobo occipital. As MAV profundas e de fossa 
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posterior apresentaram maior incidência de hemorragia do que as MAV superficiais 
(p < 0,01).  
5.1.2 Grupo 2 (Crises Epilépticas) - 49 pacientes 
Os pacientes do segundo grupo tiveram idade média de 32 anos 
(variando entre 18 e 55 anos; DP: ±10,37) anos. O sexo masculino correspondeu a 
63,2% dos pacientes. Referente a topografia das lesões nesse grupo, 93,9% eram 
superficiais, 6,1% eram profundas e nenhum paciente que se apresentou com crises 
epilépticas tinham lesões na fossa posterior. Dentre as lesões superficiais, 41,3% 
estavam no lobo frontal, 28,2% no lobo parietal, 17,4% no lobo temporal e 13% no 
lobo occipital. As MAVc superficiais apresentaram maior incidência de crise 
epiléptica quando comparada com as MAVc profundas (p < 0,01). A comparação 
com as lesões da fossa posterior não foi realizada pois não houve MAV nessa região 
que se apresentasse com epilepsia. 
5.1.3 Grupo 3 (Cefaléia) - 41 pacientes 
Os pacientes que se apresentaram com cefaléia tiveram idade média de 
34,5 anos (variando entre 18 e 69 anos; DP: ±13,5), sendo 44% do sexo masculino. 
A principal localização foi a superficial, com 78%, seguida das lesões profundas com 
14,6% e das malformações situadas na fossa posterior com 7,3%. Dentre as lesões 
superficiais, 28,1% eram frontais, 40,6% parietais, 12,5% temporais e 18,7% 
occipitais. Não houve diferença estatística entre os grupos quando se comparou a 
topografia das lesões e a apresentação cefaléia. 
5.1.4 Grupo 4 (Déficit Neurológico Progressivo) - 28 pacientes 
A idade média nesse grupo foi de 45,2 anos (variando entre 22 – 71; DP: 
±16). O sexo masculino correspondeu a 60,7%. As lesões superficiais foram as mais 
frequentes, com 60,7%%, seguidas das MAVc profundas e das de fossa posterior, 
com 21,4% e 17,8%, respectivamente. Dentre as lesões superficiais, 35,3% eram 
frontais, 53% parietais, 5,9% temporais e 5,9% occipitais. A localização superficial se 
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apresenta mais com DNP, quando comparada com as demais localizações (p < 
0,01). 
5.1.5 Grupo 5 (Incidentais) - 9 pacientes 
Os pacientes que tiveram suas lesões diagnosticadas por outros motivos 
tiveram idade média de 45,4 anos (variando entre 19-84 anos; DP: ±22,5), com o 
sexo masculino totalizando 55,5% dos pacientes. Essas lesões se localizavam 
superficialmente em 44,4% dos casos, eram profundas em 22,2% e em 33,3% das 
vezes estavam na fossa posterior. Não foram encontradas diferenças estatísticas 
entre os grupos. 
5.2 Análise Angioarquitetural 
Foram analisadas as características angioarquiteturais dos 183 pacientes 
com MAV cerebrais. 
Os resultados referentes a essa análise foram resumidos na tabela 2, a 
qual evidencia os resultados de todas as MAVc, referentes ao grupo geral e, 
também, separados por grupos. 
 
Tabela 2:Distribuição geral e em grupos das 183 MAVc em relação às características 
angioarquiteturais estudadas. 
CARACTERÍSTICAS 
ANGIOARQUITETURAIS
GERAL HEMORRAGIA
CRISES 
EPILÉPTICAS
CEFALÉIA DNP INCIDENTAL
SM 1 47 16 11 10 7 3
SM 2 61 13 17 21 10 2
SM-M 3A 30 7 11 8 3 1
SM-M 3B 30 17 2 3 6 2
SM 4 13 3 8 0 1 1
SM 5 2 0 1 0 1 0
ALTO FLUXO 65 13 20 19 11 2
ANEURISMA INTRANIDAL 41 16 10 6 5 4
ANEURISMA VENOSO 30 5 8 10 5 2
ECTASIA VENOSA 25 5 11 2 7 0
CONGESTAO VENOSA 39 9 9 10 9 2
ROUBO ARTERIAL 6 0 4 1 0 1
VASCULARIZAÇÃO DURAL 13 4 5 3 0 1
DRENAGEM VENOSA 
PROFUNDA
64 25 13 9 13 4
TOTAL 183 56 49 41 28 9
CARACTERÍSTICAS ANGIOARQUITETURAIS DAS 183 MALFORMAÇÕES ARTERIOVENOSAS ESTUDADAS
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De modo a separar os resultados, as tabelas que se seguem evidenciarão 
a relação de cada característica angioarquitetural estudada com a população geral e 
dividida em grupos.  
5.2.1Topografia da lesão 
A topografia das lesões também foi estudada dentro de cada grupo e, 
como dito, as diferentes topografias possíveis foram agrupadas em lesões 
superficiais, profundas e da fossa posterior (já referido), conforme mostra a tabela 3. 
No grupo que se apresentou com hemorragia, os pacientes que apresentavam 
lesões profundas e na fossa posterior se mostraram diferentes de os pacientes com 
lesões superficiais, apresentando mais sangramentos (p < 0,0003 e p < 0,002, 
respectivamente). Importante diferença também foi notada no grupo com crises 
epilépticas, em que os pacientes com MAV superficiais apresentaram maior 
incidência de epilepsia, quando comparados aos pacientes com lesões profundas (p 
< 0,002). Os pacientes desse grupo não tiveram MAV localizadas na fossa posterior, 
motivo pelo qual não foram calculadas. Também foram observadas diferenças entre 
as MAVc superficiais e profundas ou de fossa posterior no grupo com DNP, 
mostrando que as lesões superficiais apresentaram mais déficit neurológico dos que 
as demais topografias (p < 0,007 e p < 0,01, respectivamente). Não foram 
observadas diferenças estatísticas entre os pacientes que apresentaram cefaléia. 
 
Tabela 3: Distribuição e comparação das MAV de acordo com a topografia e os grupos. 
HEMORRAGIA CRISES EPILÉPTICAS CEFALEIA DNP
P / OR (IC) P / OR (IC) P / OR (IC) P / OR (IC)
SUPERFICIAL X PROFUNDA 0,0003 / 0,225 (0,1 - 0,49) 0,002 / 6,4 (1,88 - 22,34) 0,361 / 1,73 (0,66 - 4,56) 0,0007 / 7,72 (2,42 - 24,62)
SUPERFICIAL X FOSSA POSTERIOR 0,0028 / 0,23 ( 0,09 - 0,58) 0 0,29 / 2,3 (0,64 - 8,32) 0,012 / 5,56 (1,59 - 19,37)
PROFUNDA X FOSSA POSTERIOR 0,82 / 1,02 (0,35 - 2,92) 0 0,995 / 1,33 (0,29 - 5,95) 0,8845 / 0,72 (0,19 - 2,7)
LOCALIZAÇÃO
DISTRIBUIÇÃO DAS MAVc X TOPOGRAFIA DAS LESÕES
 
5.2.2 Classificação de Spetzler-Martim modificada 
Inicialmente, a tabela 4 evidencia as MAVc com classificação de S-M 
modificada, tanto no grupo geral quanto dividida por grupos.  
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Tabela 4:Distribuição geral e em grupos das MAVc em relação a classificação de 
Spetzler-Martin modificada. 
SM 1 SM 2 SM-M 3A SM-M 3B SM 4 SM 5
GERAL 47 61 30 30 13 2
HEMORRAGIA 16 13 7 17 3 0
CRISES EPILÉPTICAS 11 17 10 2 8 1
CEFALÉIA 10 20 8 3 0 0
DNP 7 10 4 6 1 1
INCIDENTAL 3 2 1 2 1 0
DISTRIBUIÇÃO GERAL E EM GRUPOS DAS MAVc EM RELAÇÃO A CLASSIFICAÇÃO DE SPETZLER-MARTIN 
MODIFICADA E A APRESENTAÇÃO CLÍNICA DOS PACIENTES
 
Observou-se que os pacientes que apresentam MAVc com classificação 
de S-M 3B apresentam maior risco de hemorragia do que os demais grupos e as 
demais classificações (p < 0,0015; OR: 3,82; 95% IC 1,70 – 8,57). Além disso, os 
pacientes do grupo com crises epilépticas apresentam menor chance de apresentar 
uma lesão profunda (p <0,01). 
5.2.3 Estudo da velocidade de fluxo 
Em relação ao fluxo das MAVc, a tabela 5 apresenta a distribuição geral e 
entre grupos de apresentação clínica que tinham alto fluxo ou não. 
 
Tabela 5: Distribuição geral e em grupos das MAVc em relação ao 
fluxo no interior dessas lesões, geral e por grupos. 
ALTO % BAIXO %
GERAL 65 35,5 118 64,5
HEMORRAGIA 13 23,2 43 76,8
CRISES	EPILÉPTICAS 20 40,8 29 59,2
CEFALÉIA 19 46,3 22 53,7
DNP 11 39,2 17 60,8
INCIDENTAL 2 22,2 7 77,8
ESTUDO	DO	FLUXO	INTRALESIONAL
 
 
Notou-se que as lesões que apresentam baixo fluxo apresentam maior 
incidência de hemorragia do que as demais lesões (p 0,032; OR 2,29; 95% IC 1,12 – 
4,68). A tabela 6 demonstra o comportamento do alto fluxo intralesional e as 
respectivas apresentações clínicas. 
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Tabela 6: Correlação entre a presença de alto fluxo no interior do 
nidus e as apresentações clínicas possíveis. 
ALTO FLUXO VERSUS p OR IC (95%)
HEMORRAGIA 0,032 0,43 0,21 - 0,89
CRISES EPILÉPTICAS 0,46 1,36 0,69 - 2,67
CEFALÉIA 0,144 1,8 0,88 - 3,65
DNP 0,811 1,21 0,52 - 2,76
COMPARATIVO ENTRE O ALTO FLUXO NO INTERIOR DO NIDUS DAS 
MAVc E A APRESENTAÇÃO CLÍNICA
 
  
 O resultado acima demonstra que o alto fluxo pode ter se comportado 
como um efeito protetor para eventos hemorrágicos. 
5.2.4 Presença de aneurismas intranidais 
Já em relação a presença de aneurismas intranidais, a tabela 7 apresenta 
os resultados desua distribuição geral e entre grupos. 
 
Tabela 7: Distribuição geral e em grupos das MAV em relação 
ao fluxo no interior dessas lesões, geral e por grupos. 
SIM (41) NÃO (142) % P
GERAL 41 142 22,4 X
HEMORRAGIA 16 40 28,6 0,25
CRISES EPILÉPICAS 10 39 20,4 0,848
CEFALEIA 6 35 14,6 0,25
DNP 5 23 17,8 0,7
INCIDENTAL 4 5 44,4 X
PRESENÇA DE ANEURISMA INTRANIDAL
 
 
A presença de aneurismas intranidais nas MAV não demonstrou relação 
com os grupos, ou seja, sua presença na angioarquitetura da lesão não propiciou 
algum tipo específico de apresentação clínica. A presença dos aneurismas 
intranidais não foi estudada no grupo incidental devido ao pequeno número de 
indivíduos e, tampouco no grupo geral, pois não é objetivo do trabalho.  O mesmo se 
aplica para todas as demais características angioarquiteturais avaliadas nesse 
trabalho. 
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5.2.5 Presença de Aneurismas Venosos 
O resultados referentes à presença de aneurismas venosos nas 
malformações arteriovenosas pode ser analisado na tabela 8. 
 
Tabela 8: Distribuição dos aneurismas venosos entre as 
malformações arteriovenosas estudadas, geral e por grupos. 
SIM % NAO % P
GERAL 30 16,3 153 83,7 X
HEMORRAGIA 5 8,9 51 91,1 0,11
CRISES EPILÉPICAS 8 16,3 41 83,7 0,83
CEFALEIA 10 24,3 31 75,7 0,18
DNP 5 17,8 23 82,2 0,96
INCIDENTAL 2 22,2 7 77,8 X
PRESENÇA DE ANEURISMA VENOSO
 
 
Não houve significância estatística entre a presença de aneurismas 
venosos com a apresentação clínica dos pacientes.  
5.2.6 Presença de Ectasia Venosa 
A presença de ectasia venosa nos vasos de drenagem das lesões 
estudadas estão resumidas  na tabela 9 a seguir: 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 9: Distribuição de ectasia venosa nos vasos de 
drenagem entre as lesões estudadas, geral e por grupos. 
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SIM % NAO % P
GERAL 26 14,2 157 85,8 X
HEMORRAGIA 5 8,9 51 91,1 0,31
CRISES EPILÉPICAS 12 24,4 37 75,6 0,03
CEFALEIA 2 4,8 39 95,2 0,1
DNP 7 25 21 75 0,109
INCIDENTAL 0 0 9 0 X
PRESENÇA DE ECTASIA VENOSA
 
Observou-se que a presença de ectasia venosa nas MAVs não apresentou 
significância estatística com hemorragia (p < 0,31; OR: 0,52; 95% IC: 1,18 – 1,47). 
No entanto, apresentou significância estatística quando se relacionou ao grupo crise 
epiléptica (p < 0,03; OR: 2,77; 95% IC: 1,18 – 6,53). 
5.2.7 Presença de Congestão Venosa 
No que se refere a presença de congestão venosa nas vias de drenagem 
das malformações estudadas, a tabela 10 evidencia os resultados encontrados. 
 
Tabela 10: Correlação entre a presença de congestão venosa 
nas vias de drenagem das lesões estudadas, geral e por grupos. 
SIM % NAO % P
GERAL 39 21,3 144 78,7 X
HEMORRAGIA 9 16 47 84 0,34
CRISES EPILÉPICAS 9 18,3 40 81,7 0,7
CEFALEIA 10 24,3 31 75,7 0,74
DNP 9 32,1 19 67,9 0,204
INCIDENTAL 2 22,2 7 77,8 X
PRESENÇA DE CONGESTÃO VENOSA
 
 
A presença de congestão venosa não demonstrou significância estatística 
na comparação dos grupos.  
 
 
 
 
 
5.2.8 Presença de Roubo Arterial 
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A presença de roubo arterial foi estudada e os resultados estão expostos 
na tabela 11. 
 
Tabela 11: Correlação entre a presença de roubo arterial e as 
malformações arteriovenosas estudadas, geral e por grupos. 
SIM % NAO % P
GERAL 6 3,2 177 96,8 X
HEMORRAGIA 0 0 56 0 0
CRISES EPILÉPICAS 4 8,1 45 91,3 0,02
CEFALEIA 1 2,4 40 97,6 0,87
DNP 0 0 28 0 0
INCIDENTAL 1 11,1 8 88,9 X
PRESENÇA DE ROUBO ARTERIAL
 
 
A presença de “roubo” arterial nas MAVc esteve relacionada com os 
pacientes que se apresentaram com crise epiléptica (p < 0,02). 
5.2.9 Presença de Vascularização Dural 
Os resultados referentes a presença de vascularização dural estão 
descritos na tabela 12, a seguir: 
 
Tabela 12: Correlação entre a presença de vascularização dural 
e as malformações arteriovenosas estudadas, geral e por 
grupos. 
SIM % NAO % P
GERAL 14 7,1 169 92,9 X
HEMORRAGIA 4 7,1 52 92,9 0,76
CRISES EPILÉPICAS 6 12,2 43 87,8 0,21
CEFALEIA 3 7,3 38 92,7 0,77
DNP 0 0 28 0 0
INCIDENTAL 1 12,5 8 87,5 X
PRESENÇA DE VASCULARIZACAO DURAL
 
 
Não houve significância estatística entre vascularização dural e os grupos 
estudados. 
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5.2.10 Presença de drenagem Venosa Profunda 
Os resultados encontrados sobre a presença ou não de drenagem venosa 
profunda das lesões estão expostos na tabela 13.  
 
Tabela 13: Distribuição da presença de drenagem venosa 
profunda entre as malformações arteriovenosas estudadas, 
geral e por grupos. 
SIM % NAO % P
GERAL 64 34,9 119 65,1 X
HEMORRAGIA 25 44,6 31 55,4 0,105
CRISES EPILÉPICAS 13 26,5 36 73,5 0,191
CEFALEIA 9 21,9 31 78,1 0,08
DNP 13 46,4 15 53,6 0,25
INCIDENTAL 4 44,4 5 55,6 X
PRESENÇA DE DRENAGEM PROFUNDA
 
 
O estudo da drenagem venosa profunda das MAV e a apresentação 
clínica dos pacientes não apresentou significância estatística quando comparado 
entre os grupos, evidenciando, no entanto, uma maior tendência de estar presente 
no grupo cefaléia (p < 0,08). 
5.3 Análise da correlação de alto fluxo nas MAV com as demais 
características angioarquiteturais 
A análise referente a presença de alto fluxo nas MAV e a sua correlação 
com as demais características angioarquiteturais demonstrou significância estatística 
para a presença de aneurisma intranidal, aneurisma venoso, congestão venosa e 
“roubo arterial”, como resumido na tabela 14. 
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Tabela 14: Correlação entre a presença de alto fluxo e as demais 
características angioarquiteturais das MAV encefálicas. 
ROUBO ARTERIAL
VASCULARIZAÇÃO DURAL
DRENAGEM VENOSA PROFUNDA
ANEURISMA INTRANIDAL
ECTASIA VENOSA
ANEURISMA VENOSO
CONGESTÃO VENOSA
CORRELAÇÃO ENTRE O ALTO FLUXO DAS MAVc E AS DEMAIS CARACTERÍSTICAS 
ANGIOARQUITETURAIS ESTUDADAS 
P OR IC	(95%)
0,022 2,41 1,18	-	4,88
0,99 1,09 0,48	-	2,46
0,031 2,74 1,16	-	6,46
0,0001 5,53 2,59	-	11,84
0,03 10 1,14	-	87,5
0,72 1,43 0,47	-	4,33
0,94 0,92 0,49	-	1,75  
5.4 Análise multivariada 
Após os resultados por análise univariada, os dados foram submetidos a 
um estudo de regressão logística multivariada no intuito de avaliar a possibilidade de 
criarmos modelos que pudessem predizer as apresentações clínicas estudadas. As 
correlação positivas associadas a hemorragia foram: sexo feminino (p < 0,02), MAV 
S-M 3B (p < 0,001) e o baixo fluxo intralesional (p < 0,04). Já em relação aos 
pacientes com crises epilépticas, observamos dessa apresentação com pacientes 
mais jovens (p < 0,001), do sexo masculino (p < 0,018), com lesões superficiais não 
classificadas como S-M 3B (p < 0,002), que apresentam ectasia venosa (p < 0,03) e 
vascularização dural (p <0,03). Não encontramos modelos preditores para os demais 
grupos. A tabela 15 resume os achados encontrados. 
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Tabela 15: Análise multivariada para criação de modelos preditores paras as 
apresentações clínicas estudadas (hemorragia e epilepsia). 
P OR (95%) P OR (IC 95%)
0,001 0,95 (0,92 - 0,98)
0,021 0,45 (0,23 - 0,89) 0,018 2,46 (1,17 - 5,19)
0,001 3,95 (1,69 - 9,2) 0,002 0,08 (0,01 - 0,4)
0,047 0,47 (0,22 - 0,99)
0,037 2,84 (1,07 - 7,56)
0,039 2,3 (1,04 - 5,1)
ANÁLISE MULTIVARIADA PARA A OBTENÇÃO DE MODELOS PREDITIVOS PARA AS APRESENTAÇÕES CLÍNICAS 
ESTUDADAS
IDADE MÉDIA
SEXO MASCULINO
PRESENÇA DE ALTO FLUXO
MAV SPETZLER MARTIN 3B
CRISE EPILÉPTICAHEMORRAGIA
ANGIOARQUITETURA
PRESENÇA DE DRENAGEM VENOSA PROFUNDA
PRESENÇA DE VASCULARIZAÇÃO DURAL
PRESENÇA DE ROUBO ARTERIAL
PRESENÇA DE CONGESTÃO VENOSA
PRESENÇA DE ECTASIA VENOSA
PRESENÇA DE ANEURISMA VENOSO
PRESENÇA DE ANEURISMA INTRANIDAL
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6. DISCUSSÃO 
Embora raras, as MAVc são responsáveis por 2% de todos os AVC 
hemorrágicos(1), com taxas de morbidade e mortalidade anuais de 2,7% e 1%, 
respectivamente(2). Além dessa apresentação, epilepsia, cefaléia persistente e 
déficits neurológicos progressivos também estão associados às mesmas, o que 
também está associado a sérios transtornos à vida diária dos pacientes. Assim, 
busca-se no entendimento individual de cada malformação, isto é, na avaliação de 
suas características angioarquiteturais(3), possíveis repostas de caráter preditivo 
quanto ao seu comportamento. 
A idade média de apresentação dos pacientes coincidiu com o observado 
na literatura(14, 18, 22, 23), no entanto, a maioria dos trabalhos não exclui os pacientes 
pediátricos. Heltz SW et al.(24), por exemplo, dividiram seus pacientes em dois 
grupos: o primeiro em que incluía todos os indivíduos da amostra e um segundo 
grupo em que incluía somente os pacientes adultos, obtendo, assim, uma idade 
média de apresentação para o grupo de pacientes adultos de 42,6 anos, superior à 
desse trabalho, que foi de 37 anos. Quando se analisou as idades de apresentação 
por grupos, ou seja, especificamente por apresentação clínica, notou-se diferença 
entre a idade de apresentação entre os pacientes com déficit neurológico e os 
pacientes com crise epiléptica e cefaléia (p < 0,01), evidenciando que, nos pacientes 
que não apresentaram lesões hemorrágicas, há diferença quanto as idades em que 
se iniciam os sintomas. Dessa forma, os pacientes que evoluem com crises 
epilépticas têm idade de apresentação mais precoce (32 anos em média) do que a 
média de idade geral (37 anos); os pacientes que desenvolvem DNP têm idade de 
apresentação mais tardia (45 anos). Não houve diferença estatística entre os 
pacientes com lesões hemorrágicas e não hemorrágicas.  
Tong et al.(25) observaram que o sexo feminino se correlacionou mais com 
apresentação hemorrágica e, os pacientes masculinos, apresentavam mais crises 
epilépticas. Esses resultados também foram encontrados nesse estudo, 
corroborando a hipótese de que o sexo feminino está mais associado a eventos 
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hemorrágicos, enquanto os homens apresentam mais epilepsia  
(p < 0,014). 
Coincidindo com outros autores(15, 17), observamos que as MAV 
profundas apresentam maior índice de sangramento do que as demais localizações 
e as demais apresentações. As lesões classificadas como S-M 3B, ou seja, 
profundas, estiveram mais relacionadas a eventos hemorrágicos que as demais 
formas de apresentações, com importante diferença estatística (p < 0,01). A 
topografia das lesões também foi estudada dentro de cada grupo, demostrando que 
os pacientes que tiveram eventos hemorrágicos apresentam lesões profundas ou na 
fossa posterior (p < 0,003 e p < 0,0028), sem diferença entre esses dois locais de 
apresentação (p > 0,82). Já os pacientes que evoluíram com epilepsia, 
apresentaram lesões superficiais (p < 0,002), assim como os pacientes do grupo 
quatro (DNP), em que os seus representantes apresentam lesões mais superficiais 
quando comparados aos pacientes com MAV profunda ou na fossa posterior (p < 
0,0007 e p < 0,01, respectivamente). Assim, quanto a localização da lesão, podemos 
observar que se tratam de grupos diferentes de pacientes, pois os que apresentam 
eventos hemorrágicos têm lesões profundas, ao passo que os pacientes com 
epilepsia e déficit neurológico progressivo apresentam MAV superficiais. Os 
pacientes com cefaléia se mostraram homogêneos no que tange à topografia das 
lesões. 
Kubaleket al.(14) observaram que as MAV que apresentavam baixo fluxo 
apresentavam maior correlação com hemorragia, o que também foi notado nesse 
trabalho (p > 0,03, OR 2,29, IC 95% 1,12 – 4,68). Esse resultado é importante, pois 
corrobora o achado de que as MAV associadas a hemorragia são profundas, uma 
vez que nessa localização é incomum acharmos alto fluxo. 
Stapfet al.(26) encontraram correlação positiva entre a presença de 
aneurismas intranidais e eventos hemorrágicos. No entanto, Pollocket al.(27) 
estudaram 313 pacientes e não encontraram relação entre a presença de aneurisma 
intranidal e hemorragia, corroborando os nossos achados. Essa alteração 
angioarquitetural foi mais observada em pacientes com lesões não hemorrágicas, ou 
seja, de alto fluxo, levando a supor que seria uma alteração secundária ao alto fluxo, 
como observado nesse trabalho (p < 0,02).  
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Shankaret al.(22) também estudaram os efeitos que a ectasia venosa 
poderiam causar nas MAV cerebrais e, coincidindo com nossos achados, 
observaram que os vasos de drenagem ectasiados apresentam correlação positiva 
com crises epilépticas (p 0,03; OR: 2,77; IC 95% 1,18 – 6,53). Shankar(22) também 
encontraram relação entre a congestão venosa e crises epilépticas, não havendo, no 
entanto, significância estatística em nosso estudo, assim como a presença de 
aneurismas venosos. Esse achado também pode sugerir que a presença de ectasias 
venosas poderia atuar como um fator de proteção para hemorragia, apesar de não 
termos encontrado uma significância estatística para esse achado.  
Mastet al.(28) não encontraram relação entre o “roubo” arterial e 
manifestações clinicas secundárias as MAV encefálicas, principalmente com o déficit 
neurológico progressivo, que foi o objetivo do trabalho e o que é postulado na 
literatura. Todavia, encontramos uma correlação entre esse fenômeno e os 
pacientes que apresentaram crise epiléptica (p < 0,02). Deve-se observar, contudo, 
que, assim como os aneurismas intranidais, esse fenômeno está mais presente em 
pacientes com MAV de alto fluxo, o que também é mais comum em indivíduos com 
crise epiléptica (P 0,03; OR 10; IC 95% 1,14 – 87,5), sugerindo que seja uma 
alteração angioarquitetural secundária a essa característica hemodinâmica da lesão. 
Kim et al.(19), em uma metanálise sobre fatores preditores de hemorragia, 
encontraram correlação entre drenagem venosa profunda exclusiva e hemorragia. 
Todavia, de acordo com Spetzler et al.(6), a drenagem venosa profunda é 
caracterizada por pelo menos um vaso profundo. Assim, se considerarmos apenas 
as lesões com drenagem venosa profunda exclusiva desse estudo, também 
encontraremos resultados semelhantes (p < 0,0015). Todavia, se nos mantivermos 
fieis à classificação original, encontramos apenas uma tendência para hemorragia 
nos pacientes que apresentam esse tipo de drenagem (p < 0.087). Interpretamos 
esse resultado de maneira diferente do que é encontrado na literatura, pois 
entendemos que não é o fato de a drenagem ser profunda que leva a hemorragia, 
mas sim a localização profunda da MAV, as quais, consequentemente, terão 
drenagem exclusivamente profunda.  
Poucos trabalhos na literatura tentaram criar modelos preditivos para as 
manifestações clinicas apresentadas pelos pacientes, comparando os grupos.  
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Pan et al.(17), estudando 152 pacientes, encontraram, após análise multivariada, que 
lesões que recebiam vascularização por artérias lenticulo-estriadas (p < 0,0001) e 
com drenagem venosa exclusivamente profunda (p < 0,007) apresentavam maior 
correlação com hemorragia. Interessante observar que a localização profunda das 
MAV não apresentou resultados positivos (p = 0,14), pois a vascularização de 
artérias perfurantes e a drenagem venosa profunda exclusiva está fortemente 
relacionada a essa localização. Kandai et al. e Stefaniet al.(13, 15). também tentaram 
estimar fatores preditores para esse desfecho, encontrando a localização profunda 
das lesões como a principal característica preditiva para eventos hemorrágicos.  
No presente estudo, encontramos como modelo preditivo para hemorragia 
os pacientes do sexo feminino (p < 0,02), com lesões pequenas, profundas e com 
drenagem venosa exclusivamente profunda, as quais são classificadas como 3B (p 
< 0,001) e que possuem baixo fluxo (p < 0,047). Todavia, os pacientes com lesões 
associadas a crises epilépticas apresentam uma angioarquitetura das lesões 
diferentes das apresentadas pelos paciente que tiveram hemorragia. Turjmanet al. e 
Sturialeet al.(10, 18) estudando pacientes que tiveram o diagnóstico de MAV após 
crises epilépticas, encontraram como fator preditor a localização cortical e nidus 
acima de quatro centímetros, respectivamente. Shankaret al.(22) encontraram, após 
análise multivariada, veias piais alongadas como o principal fator preditivo. Em 
nosso estudo, observamos que os paciente mais jovens (p < 0,004), do sexo 
masculino (p < 0,03), com lesões superficiais (p < 0.002) e com presença de ectasia 
venosas (p < 0,03) e fenômeno de “roubo” arterial (p < 0,03) se apresentaram com 
mais crise epiléptica do que os demais pacientes. 
É importante lembrar, no entanto, que as malformações arteriovenosas 
cerebrais são lesões raras e, por esse motivo, torna-se difícil reunir um número 
maior de pacientes, apesar de a amostra apresentada nesse trabalho não ser 
pequena.  Os pacientes com essa lesão, geralmente, são tratados, o que torna difícil 
o seguimento e, assim, a elaboração de uma nova classificação que se relacione à 
história natural da doença e que nos de a segurança de que determinadas 
características estão, de fato, relacionadas manifestações clínicas específicas, como 
hemorragia ou epilepsia. Além disso, nós observamos uma maior incidência de 
hemorragia em malformações pequenas e profundas (S-M 3B). No entanto, é 
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importante observar que, geralmente, essas lesões não se manifestarão de outra 
forma e, assim, um número desconhecido de malformações arteriovenosas 
pequenas e profundas podem não ser diagnosticadas pelo simples fato de não 
sangrarem durante a vida do paciente. Esse fato ressalta a necessidade de estudos 
de séries em autópsias, o que é pouco comum em nosso meio. Uma outra 
dificuldade concerne no fato de que, tratando-se de um centro de referência, muitas 
das lesões encaminhadas são complexas e esse fato pode provocar um viés de 
seleção no estudo epidemiológico dessas lesões. 
Uma das perspectivas desse trabalho é criar um braço de estudo 
prospectivo com o intuito de avaliar se, de fato, os modelos preditivos observados se 
aplicam, principalmente no que tange ao grupo de pacientes com crises epilépticas. 
Além disso, temos a pretensão de testar nossa classificação em outros estudos com 
o intuito de validar sua aplicabilidade. 
 
51 
 
 
8 . CONCLUSÕES 
As Malformações arteriovenosas encefálicas são lesões complexas e que 
podem se apresentar com diversas formas de apresentação clínica. No entanto, o 
estudo da angioarquitetura dessas lesões permitiu estabelecer correlações entre 
essas características e a apresentação clínica dos nossos pacientes, além de ter 
possibilitado criar modelos preditivos para essas apresentações.  
Encontramos que os pacientes do sexo feminino, com MAVc pequenas, 
profundas e com baixo fluxo estão associadas a eventos hemorrágicos. Já pacientes 
mais jovens, do sexo masculino, com lesões superficiais, com veias ectasiadas e 
com presença do fenômeno de “roubo” arterial estão propensos a abrir o quadro 
com crises epilépticas. Além disso, importante ressaltar que nenhuma lesão na fossa 
posterior esteve relacionada a crises epilépticas.  
Ressaltamos a necessidade de continuarmos o estudo com o objetivo de 
estipular uma classificação fidedigna e reprodutível e que auxilie na tomada de 
decisão terapêutica. 
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ANEXOS 
ANEXO 1 
 
CLASSIFICAÇÃO DE SPETZLER-MARTIN PARA AS MAVC 
CARACTERÍSTICAS PONTUAÇÃO 
TAMANHO DA LESÃO  
     PEQUENA (<3cm) 1 
     MÉDIA (3-6 cm) 2 
     GRANDE (>6cm) 3 
LOCALIZAÇÃO EM ÁREA ELOQUENTE  
     ÁREA NÃO ELOQUENTE 0 
     ÁREA ELOQUENTE 1 
SISTEMA DE DRENAGEM VENOSA  
     SOMENTE SUPERFICIAL 0 
     PROFUNDA 1 
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ANEXO 2 
 
COMITÊ DE ÉTICA DO HOSPITAL BENEFICÊNCIA PORTUGUESA DE SÃO 
PAULO 
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